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У пациентов, находящихся в хирургических стационарах с осложнениями портальной гипертензии 
клиническая ситуация в ряде случаев усугубляется развитием синдрома гиперспленизма. Это негативно 
сказывается на общем течении заболевания и результатах лечения данной патологии. 
В случае сопутствующего дефицита цианкобаламина либо фолиевой кислоты с целью консерва-
тивной терапии тромбоцитопении используют заместительную терапию соответствующими препаратами. 
Переливание тромбоцитарной массы перед инвазивными процедурами осуществляется при уровне тромбо-
цитов менее 40×109/л. 
Среди имеющихся в арсенале способов коррекции иммуноопосредованного снижения уровня тром-
боцитов используются внутривенные формы иммуноглобулинов. Тромбопоэтин из группы цитокинов 
стимулирует рост мегакариоцитов и отделение от них тромбоцитов, способствует более долговременному 
функционированию и делению гемопоэтических стволовых клеток. 
При неэффективности консервативной коррекции гиперспленизма, рентгенэндоваскулярной эмбо-
лизации селезеночной артерии, и других малоинвазивных способов угнетения разрушения тромбоцитов в 
селезенке спленэктомия остается актуальным методом лечения. 
Среди показаний к удалению селезенки рассматриваются: отсутствие эффекта от консервативной 
терапии от трех месяцев до полугода; неконтролируемые кровотечения либо их рецидивирование при 
уменьшении дозировок кортикостероидов; уровень тромбоцитов порядка 10×109/л и менее без кровотече-
ний; неэффективность коррекции тромбоцитопении при уровне тромбоцитов меньше 30×109/л в течение 
трех месяцев. 
Разработка методов предоперационной подготовки, способствующих повышению содержания кле-
точных элементов в периферической крови, является актуальной для улучшения переносимости операций, 
корригирующих осложнения портальной гипертензии.
Ключевые слова: гиперспленизм, тромбоцитопения, эмболизация селезеночной артерии, спленэктомия, 
цирроз печени, кровотечение, портальная гипертензия
In some cases in surgical the clinical situation is aggravated by the development of the hypersplenism 
syndrome in patients with complications of portal hypertension the departments of surgery. It negatively affects the 
overall disease course and the results of treatment. Substitution therapy with appropriate drugs is used in case of 
concomitant deficit of cyanocobalamin or folic acid as a conservative therapy of thrombocytopenia.
Platelet transfusion prior invasive procedures is performed at the level of platelets less than 40×109/L. Among 
the available arsenal methods to correct immune-mediated reduction of the platelet the intravenous immunoglobulin 
forms are used.
The cytokine thrombopoietin stimulates the production of megakaryocytes and separation from them of 
platelets, promotes to a long-term functioning and division of hematopoietic stem cells. Splenectomy is considered 
to be a profitable method of treatment in the conservative correction of hypersplenism, X-ray endovascular 
embolization of the spleen artery and other minimally invasive methods of the platelets inhibition destruction in the 
spleen. 
The absence of effect of the conservative therapy (3-6 months), uncontrolled or recurrent bleeding in 
case of the reduction of corticosteroids dose, platelet level 10×109/l and less without bleeding, inefficiency of the 
correction of thrombocytopenia at the level of platelet counts less than 30×109/l within  three months are considered 
as the indications for the spleen removal. Development of preoperative preparation methods contributing to the 
increase concentration of cellular elements in the peripheral blood is considered to be topical to improve operation 
tolerability, correcting complications of portal hypertension.
Keywords: hypersplenism, thrombocytopenia, embolization of the sleen artery, splenectomy, liver cirrhosis, bleeding, 
platelet counts, portal hypertension
Введение
У пациентов, находящихся в хирургиче-
ских стационарах с осложнениями порталь-
ной гипертензии клиническая ситуация в ряде 
случаев усугубляется развитием синдрома ги-
перспленизма. Так согласно данным S Kedia 
et al. [1], лабораторные проявления данного 
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синдрома в виде цитопении выявляются в 11-
64% случаев у пациентов с циррозом печени и 
портальной гипертензией.
М.И. Тутченко [2] отмечает, что частота 
тромбоцитопении различной степени выражен-
ности, от умеренных (количество тромбоцитов 
150-100×109/л, лейкоцитов 3-4×109/л) до выра-
женных (количество тромбоцитов <100×109/л, 
лейкоцитов <2×109/л), может достигать 91,4% у 
данной категории пациентов. При этом крити-
ческая степень цитопении с уровнем тромбо-
цитов менее 30-40×109/л и лейкоцитов менее 
2×109/л наблюдается в 8,5% случаев.
Умеренная тромбоцитопения, являюща-
яся частой находкой при терминальных ста-
диях диффузных заболеваний печени, хоро-
шо переносится в большинстве случаев, в то 
же время выраженное снижение содержания 
тромбоцитов менее 50×109/л значительно ухуд-
шает гемостаз у пациентов с циррозом пече-
ни, создавая предпосылки для патологических 
кровотечений. Риск спонтанных кровотечений 
высок при уровне тромбоцитов ниже 20×109/л 
[3, 4, 5, 6].
Это негативно сказывается на общем те-
чении заболевания и результатах лечения 
данной патологии. А. К. Ерамишанцев [7] от-
мечает значительное увеличение количества 
послеоперационных осложнений при наличии 
необходимости корригировать проявления ги-
перспленизма.
В связи с этим целью выполнения данного 
обзора литературы явилось выявление наибо-
лее эффективных методов коррекции проявле-
ний гиперспленизма и показаний к их исполь-
зованию в различных клинических ситуациях.
Проведен анализ доступных печатных ли-
тературных источников, а также источников 
из электронных баз данных elibrary.ru, PubMed 
Medline, поисковой системы Академия Google 
с использованием ключевых слов гиперспле-
низм, спленэктомия без ограничения по дате 
публикации.
В патогенезе тромбоцитопении при гипер-
спленизме на фоне заболеваний печени поми-
мо секвестрации тромбоцитов в увеличенной 
селезенке рассматривается роль дефицита фо-
лиевой кислоты, нарушения продукции тром-
боцитов, сокращения срока их функциони-
рования, дефицита тромбопоэтина, сепсиса, 
иммуноопосредованных механизмов повреж-
дения, воздействие ряда медикаментов и ряд 
других факторов [3, 8, 9, 10]. 
Развивающийся феномен накопления 
тромбоцитов в увеличенной селезенке при 
гиперспленизме обусловлен различными ме-
ханизмами. Так способствуют увеличению 
секвестрации в селезенке помимо тромбо-
цитов, зернистых лейкоцитов и эритроцитов, 
склеротические процессы в синусах селезенки 
и утолщение их стенок. Если в обычном со-
стоянии в селезенке может находиться около 
трети общего количества тромбоцитов, то при 
данном синдроме их содержание в селезенке 
может достигать девяноста процентов. Подоб-
ное явление, обусловленное другими механиз-
мами, может наблюдаться при общем сниже-
нии температуры тела человека [11, 12, 13, 14].
Установлено, что спленомегалия, развива-
ющаяся при портальной гипертензии, способ-
ствует угнетению регенераторного процесса в 
печени. В свою очередь обеднение клеточного 
состава крови усиливается негативным влия-
нием печени на процесс гемопоэза в костном 
мозге и рецидивирующими кровотечениями. 
Увеличение селезенки при портальной гипер-
тензии обусловлено не только повышением 
уровня давления в системе воротной вены, но 
и в большой степени развитием гиперплазии 
ткани органа и ее фиброзом. Данный процесс 
сопровождается также усилением кровотока, 
который в свою очередь вносит свой вклад в 
прогрессирование синдрома портальной ги-
пертензии [15, 16].
Исследовалась зависимость гиперспле-
низма и различных характеристик портальной 
гемодинамики от размеров селезенки. Объем 
селезенки коррелировал с площадью сечения 
и объемным кровотоком в воротной вене, без 
явной зависимости от вязкости крови, гра-
диента портального давления или кровотока 
в непарной вене. Отмечена корреляция уси-
ления фагоцитарной активности макрофагов 
селезенки с увеличением ее объема, без свя-
зи с фагоцитарной активностью макрофагов 
печени. Отрицательная обратная зависимость 
наблюдалась между размерами селезенки и со-
держанием лейкоцитов (r=0,43, p<0.05), в то 
же время четкой взаимосвязи с уровнем гемо-
глобина и количеством тромбоцитов отмечено 
не было. Авторы отмечают необходимость по-
иска других факторов, ответственных за сни-
жение тромбоцитов при гиперспленизме. Та-
кая обратная зависимость обнаружена между 
скоростью накопления радионуклидов селе-
зенкой и содержанием гемоглобина (r=0,48, 
p<0,04), а также количеством лейкоцитов 
(r=0,46, p<0,04), без корреляции с уровнем 
тромбоцитов [17].
Устанавливая взаимосвязи между характе-
ристиками портальной гемодинамики и функ-
цией селезенки у пациентов с различными 
классами цирроза печени M.B. Shi et al. [18] 
выявили обратную корреляцию содержания 
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эритроцитов и тромбоцитов с размерами се-
лезенки. Статистически значимые различия 
диаметра селезеночной вены, вязкости крови 
и количества лейкоцитов были отмечены у па-
циентов в зависимости от класса цирроза по 
Child. В то же время такой зависимости для 
размеров селезенки, уровня эритроцитов и 
тромбоцитов найдено не было.
Снижение уровня лейкоцитов при диф-
фузной патологии печени встречается в в 11-
41% случаев, в преобладающем большинстве 
случаев отмечается уменьшение количества 
лимфоцитов, при этом прямой связи с разви-
тием инфекционных осложнений не отмечает-
ся. К причинам лейкопении относят снижение 
костномозгового кроветворения вследствие 
вирусного и токсического воздействия, раз-
рушение лейкоцитов под влиянием этанола. 
Дискутируется вклад в данный процесс яв-
ления депонирования и секвестрации лейко-
цитов в селезенке. При этом в пользу мнения 
о том, что процесс разрушения лейкоцитов в 
селезенке не является доминирующим говорит 
тот факт, что применение гранулоцит-макро-
фагального колониестимулирующего фактора 
приводит к нормализации уровня лейкоцитов 
без  увеличения уровня их содержания в селе-
зенке [19, 20].
Анемический синдром наблюдается в 
50% случаев при хронической патологии пе-
чени, степень снижения уровня эритроцитов 
не всегда совпадает с тяжестью заболевания. 
Среди этиологических факторов его развития 
рассматриваются угнетение костномозгового 
кроветворения вследствие токсических фак-
торов и вирусной инфекции, геморрагический 
синдром, снижение содержания железа, фоли-
евой кислоты и цианкобаламина, повышение 
скорости разрушения эритроцитов, а также от-
носительное снижение количества эритроци-
тов вследствие гидремии. Лишь у пятой части 
пациентов выявляется повышение скорости 
захвата и разрушения эритроцитов в селезенке 
[19, 20].
Принципы коррекции анемического син-
дрома достаточно хорошо известны общим хи-
рургам, в то же время клинически значимые 
последствия развиваются также в результате 
прогрессирующего при гиперспленизме сни-
жения уровня тромбоцитов. 
Принципы консервативной  
коррекции тромбоцитопении
Коррекция тромбоцитопении является 
ступенчатой. В случае сопутствующего дефи-
цита цианкобаламина либо фолиевой кислоты 
используют заместительную терапию соответ-
ствующими препаратами. Переливание тром-
боцитарной массы перед инвазивными проце-
дурами либо в условиях сочетания факторов 
риска осуществляется при уровне тромбоцитов 
менее 40×109/л. При наличии у пациента забо-
леваний крови либо злокачественных новооб-
разований минимальный уровень, являющий-
ся показанием для переливания, снижается до 
10-20×109/л [11, 13, 21]. 
С целью коррекции иммунных форм тром-
боцитопении нашли применение кортикосте-
роиды из расчета дозировки в 1 мг преднизо-
лона на килограмм массы тела в сутки. Курс 
терапии составляет от трех до четырех недель, 
прекращается при исчезновении геморрагиче-
ского синдрома. Критериями успешности ле-
чения считается купирование геморрагических 
высыпаний либо завершение кровотечения. 
Тенденция к увеличению содержания тром-
боцитов наблюдается через пять суток после 
стартовой терапии. При достижении эффекта 
дозировка препаратов постепенно уменьшается 
на 5мг каждую неделю. Необходимо учитывать 
имеющиеся отрицательные стороны в приме-
нении глюкокортикоидов и нивелировать их. 
При сочетании тромбоцитопении со значитель-
ным снижением уровня лейкоцитов возможно 
включение в терапию препарата пентоксил для 
стимуляции лейкопоэза [11, 13, 22, 23].
Среди имеющихся в арсенале способов 
коррекции иммуноопосредованного снижения 
уровня тромбоцитов используются внутривен-
ные формы иммуноглобулинов, замещающих 
на рецепторах тромбоцитов антитела к ним и 
снижающих вследствие этого скорость их раз-
рушения. При этом наблюдается быстрый, но 
кратковременный (до месяца) положительный 
эффект. Возможным направлением в терапии 
тромбоцитопении при недостаточном эффекте 
других методов является использование пре-
паратов, обладающих цитостатическим эф-
фектом в сочетании с кортикостероидами в 
течение от двух до пяти месяцев. При поло-
жительном эффекте через два месяца произ-
водят постепенную отмену глюкокортикоидов. 
Одним из современных, но дорогостоящих ме-
тодов коррекции сниженного уровня тромбо-
цитов считается применение тромбопоэтина. 
Этот препарат из группы цитокинов, стимули-
рующих рост мегакариоцитов и отделение от 
них тромбоцитов, способствует более долго-
временному функционированию и делению 
гемопоэтических стволовых клеток. Тромбо-
поэтин рекомендован к использованию в слу-
чае неэффективности использования терапии 
глюкокортикоидами, иммуноглобулином либо 
спленэктомии при коррекции тромбоцитопе-
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нии. Рекомендуемым целевым уровнем тром-
боцитов при использовании тромбопоэтина 
является их содержание в количестве ≥50×109/л 
[13, 24, 25, 26, 27].
Спленэктомия в лечении  
цитопенического синдрома
По истечении четырех месяцев консерва-
тивной терапии в случае констатации отсутствия 
положительной тенденции в содержании тром-
боцитов устанавливаются показания к спленэк-
томии. Данное мероприятие способствует более 
длительной циркуляции тромбоцитов в пери-
ферической крови вследствие отсутствия после 
спленэктомии источника образования антител 
к тромбоцитарным антигенам, и органа, в ко-
тором происходит их деградация. Положитель-
ный эффект после спленэктомии наблюдается 
в 75% случаев. Среди показаний к удалению 
селезенки рассматриваются: отсутствие эффек-
та от консервативной терапии от трех месяцев 
до полугода; неконтролируемые кровотечения 
либо их рецидивирование при уменьшении до-
зировок  кортикостероидов; уровень тромбоци-
тов порядка 10×109/л и менее без кровотечений; 
неэффективность коррекции тромбоцитопении 
при уровне тромбоцитов меньше 30×109/л в те-
чение трех месяцев [2, 4, 13].
Спленэктомия практически во всех случа-
ях приводит к увеличению уровня тромбоци-
тов у пациентов с циррозом печени и гипер-
спленизмом. Кроме этого отмечается сниже-
ние выраженности фиброза печени, оптимиза-
ция индекса CD4+/CD 8+ через месяц после 
спленэктомии [28, 29].
При выполнении лапароскопической 
спленэктомии имеется возможность симуль-
танной коррекции другой патологии со сторо-
ны органов брюшной полости (лапароскопи-
ческая холецистэктомия, биопсия и печени и 
лимфоузлов различной локализации, резекция 
хвоста поджелудочной железы). Технические 
сложности, возникающие во время лапароско-
пической спленэктомии, могут быть обуслов-
лены помимо прочих факторов также больши-
ми размерами селезенки (>15 см), необходи-
мостью выявления и удаления эктопических 
селезенок, выраженными портосистемными 
коллатералями при портальной гипертензии 
на фоне цирроза печени вследствие высокого 
риска кровотечения [30, 31, 32].
Согласно данным K. Murato et al. [33], у 
пациентов с циррозом печени спленэктомия 
приводила, помимо коррекции гиперсплениз-
ма, также к оптимизации синтеза белка, что 
у данных пациентов коррелировало с увеличе-
нием объема печени. Прогностическими фак-
торами благоприятного влияния спленэкто-
мии на функцию печени перед спленэктомией 
служили большие размеры селезенки, а также 
низкий уровень аланинаминотрансферазы. 
У 4 пациентов в послеоперационном перио-
де отмечен тромбоз воротной вены, который 
вследствие консервативного лечения не ока-
зал отрицательного влияния на функцию пе-
чени. Авторы рассматривают спленэктомию, 
как этап в комплексной ступенчатой терапии 
пациентов с циррозом печени в дотрансплан-
тационном периоде. Эти данные созвучны с 
мнением S. Kedia et al., считающих спленэк-
томию радикальным методом лечения тромбо-
цитопении [1].
Среди потенциальных осложнений после 
спленэктомии дискутируются трудно контро-
лируемые постспленэктомические инфекци-
онные осложнения, обусловленные инкапсу-
лированными формами бактерий, таких как 
пневмококки, для профилактики развития ко-
торых, используется предоперационная вакци-
нация [34, 35, 36].
Н.И. Батвинков и П.В. Гарелик [37] экс-
периментально обосновали и внедрили в кли-
ническую практику способ спленэктомии с 
аутотрансплантацией селезеночной ткани у 
пациентов с билиарным циррозом печени, ос-
ложненным явлениями спленомегалии с ги-
перспленизмом.
Хирургические методы,  
альтернативные спленэктомии,  
использующиеся при гиперспленизме
Представляет интерес использования ча-
стичной резекции селезенки у пациентов с 
циррозом печени, портальной гипертензией 
с варикозным расширением вен пищевода 
3-4 степени и вторичным гиперспленизмом. 
Во время данной операции выполняется де-
васкуляризация нижних двух третей органа, 
паренхиматозная резекция селезенки на этом 
уровне с сохранением ее верхнего полюса и 
наложением на раневую поверхность отдель-
ных П-образных швов. После операции авто-
ры использовали терапию, направленную на 
улучшение реологии крови. На протяжении 
года в послеоперационном периоде выявлено 
снижение признаков гиперспленизма, а также 
степени варикозного расширения вен пище-
вода. Кроме резекции селезенки, по мнению 
авторов, столь долговременному эффекту опе-
ративного вмешательства способствует разви-
тие спонтанных портосистемных шунтов [38].
Эти данные согласуются с результатами 
исследований, свидетельствующими об эф-
фективности сочетания частичной резекции 
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селезенки дистальным спленоренальным шун-
тированием. P. Gajin et al. [39] приводятся ре-
зультаты 20 сочетанных вмешательств, вклю-
чавших вышеописанные компоненты. Резуль-
таты сравнивались с классическим вариантом 
наложения дистального спленоренального 
шунта у 21 пациента. Только у одного паци-
ента (5%) в группе сочетанных вмешательств 
в послеоперационном периоде отмечена спле-
номегалия, в то время как в группе пациентов, 
перенесших изолированное шунтирование, 
увеличенные размеры селезенки в послеопе-
рационном периоде констатированы у 13 па-
циентов (68%). Также статистически значимо 
в первой группе увеличивалось содержание 
тромбоцитов. Авторы отмечают преимущества 
комбинированной операции в связи с положи-
тельным эффектом в лечении как варикозно 
расширенных вен пищевода, так и в отноше-
нии коррекции гиперспленизма.
Анализируя результаты лечения 51 пациен-
та, перенесших парциальную резекцию селезен-
ки в сочетании со спленоренальным шунтиро-
ванием, авторы констатируют положительный 
эффект вмешательства на течение портальной 
гипертензии, проявления гиперспленизма и ре-
генераторные процессы в печени [15].
В ряде случаев существует возможность 
ограничить показания к спленэктомии, как 
методу коррекции гиперспленизма, осуще-
ствив его замену на парциальную рентгенэн-
доваскулярную эмболизацию селезеночной 
артерии, несущую меньший риск осложнений. 
Это связано с сохранением достаточного ко-
личества функционирующей селезеночной 
ткани, позволяющим избежать септических 
осложнений. Эта процедура показывает мно-
гообещающие результаты, корригируя тромбо-
цитопению и лейкопению у пациентов с цир-
розом печени. Требуется дальнейшее совер-
шенствование техники вмешательства с целью 
снижения риска развития после него абсцес-
сов селезенки, пневмонии и септицемии [40, 
41, 42, 43, 44].
Представляются перспективными резуль-
таты экспериментальных исследований спо-
соба радиочастотной абляции при спленоме-
галии и гиперспленизме. Не было отмечено 
осложнений и летальных исходов. Среди ги-
стопатологических изменений в селезенки в 
зоне воздействия прослеживались локальный 
коагуляционный некроз, периферическая зона 
тромботического инфаркта с последующим 
рассасыванием в течение 4-6 недель и образо-
ванием зоны фиброза. В оставшейся паренхи-
ме селезенки наблюдалась окклюзия сосудов, 
фиброз, исчезновение селезеночных синусои-
дов (карнификация селезенки), что обуславли-
вало уменьшение размеров органа. Созвучные 
результаты получены при клиническом приме-
нении метода термической абляции селезенки 
при данной патологии [45, 46].
Высокотехнологичное вмешательство – 
чрезъяремное портосистемное шунтирование 
(TIPS) позволяет малоинвазивно и эффектив-
но снизить портальное давление, уменьшить 
риск возникновения кровотечения из вари-
козно расширенных вен пищевода, купировать 
явления асцита. Через 3 недели после TIPS от-
мечалось увеличение содержания лейкоцитов 
в 69% случаев, уровня тромбоцитов в 75% [47].
Выявлено некоторое увеличение уровня 
гемоглобина после данной процедуры, а также 
количества тромбоцитов. В то же время содер-
жание последних возвращалось к доопераци-
онным значениям через 12-24 месяца [48].
Интересным представляется предложе-
ние использовать уровень тромбоцитов после 
установки TIPS для мониторинга его функции. 
Так отмечено, что при снижении их уровня 
после TIPS во время доплерографического ис-
следования выявлялся тромбоз шунта разной 
степени выраженности [49]. 
Заключение
Таким образом, при неэффективности 
консервативной коррекции гиперспленизма, 
редукции кровотока по селезеночной артерии 
и других малоинвазивных способов угнетения 
разрушения тромбоцитов в селезенке спленэк-
томия остается актуальным методом лечения 
и может использоваться как компонент ком-
бинированных операций при осложнениях 
портальной гипертензии при циррозе печени. 
Представляют научный и практический инте-
рес и, несомненно, являются перспективны-
ми разработки органосохраняющих способов 
хирургического ограничения патологической 
активности селезенки. При необходимости 
выполнения оперативных вмешательств у 
пациентов с осложнениями портальной ги-
пертензии дополнительное наличие явлений 
гиперспленизма затрудняет выбор вида и объ-
ема операции и ухудшает послеоперационный 
прогноз. В связи с этим использование по по-
казаниям имеющихся в арсенале методов тера-
пии проявлений гиперспленизма, а также раз-
работка способов предоперационной подго-
товки, способствующих повышению содержа-
ния клеточных элементов в периферической 
крови, является актуальной для улучшения 
переносимости операций, корригирующих ос-
ложнения портальной гипертензии. 
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